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Dysfonction thyroidienne 
et grossesse 

Les dysthyroYdies sont frequentes pendant la grossesse et leurs 
formes infracliniques probablement sous-estimees. D'une part 
la grossesse entraTne une hyperstimulation de la thyroTde, d'autre 
part les apports d'iode sont souvent insuffisants pendant cette 
periode. Le depistage des anomalies thyroYdiennes doit done etre 
« large » chez la femme enceinte. 
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L a fonction thyroidienne est directement dependante 
des apports iodes. Au cours de la grossesse, on observe 
une augmentation de la dairance renale de l’iodure qui 
conduit, en zone d’apports iodes insuffisants ou juste suffi- 
sants, a un etat de carence relative. A cette augmentation de 
la clairance renale s’ajoute une importante activite de meta- 
bolisme des hormones thyroidiennes dans le placenta, ou la 
diyroxine (T4) est convertie en T3 inverse (reverse T3) par 
la desiodase de type 3 et en triiodothyronine (T3) par la 
desiodase de type 2. II en resulte une augmentation des 
besoins en hormones thyroidiennes de l’ordre de 50 %} 
L’augmentation des oestrogenes tout au long de la gros- 
sesse conduit a une augmentation de la proteine porteuse 
principale des hormones thyroidiennes, la thyroxin binding 
globulin (TBG). Cela entraine une augmentation de la T4 
totale, mais aussi une diminution de la fraction libre de la 
T4. Cette diminution de la concentration de l’hormone 
libre provoque l’augmentation de la thyreostimuline hypo- 
physaire (TSH) par mise en jeu du retrocontrole negatif. 1 

Enfin, l’apparition de Fhormone chorionique gonado- 
trophique (hCG), vient perturber la boucle de retrocon- 
trole. En effet, 1’hCG est constitute, comme la TSH, d’une 
sous-unite a commune, et d’une sous-unite |3 distincte 


mais suffisamment proche structurellement de la sous- 
unite (3 de la TSH pour que le dimere hCG soit capable, a 
forte concentration, de se comporter comme la TSH et 
done de stimuler la glande thyroide. 1 

On note ainsi, en tout debut de grossesse, une augmen- 
tation de la TSH, rapidement compensee par une augmen- 
tation de la T4 bbre qui se prolonge avec l’apparition et 
l’augmentation de 1’hCG (a faible activite thyreotrope), et 
cette augmentation de T4 libre conduit a une diminution 
de la TSH par retrocontrole negatif. 



I E 


La frequence des maladies thyroidiennes infracliniques 
pendant la grossesse est plus elevee que ce qui etait admis. 

■y L'hypothyroTdie infraclinique de la mere est associee a des 
performances intellectuelles moins bonnes de I'enfant. 

Les maladies thyroidiennes auto-immunes sont associees a un 
risque accru d'avortements spontanes. 

■y L’echographie foetale specialisee permet d’evaluer 
I'importance de I'hyperthyroTdie foetale. 
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L’hCG et la TSH ont en fait une evolution en miroir. * La 
TSH est au plus bas vers les 10 a 12“ semaines d’amenor- 
rhee lorsque 1’hCG est maximale. La TSH et la T4 libre res- 
tent dans la zone normale. Ce n’est que pour 10 a 20 % des 
grossesses que l’on trouve une diminution franche de la 
TSH et dans moins de 2 % que l’on trouve egalement une 
T4 libre au-dessus de la valeur superieure de la normale. 1 

Jusqu’a la fin du premier trimestre de la grossesse, le 
foetus est totalement dependant des hormones thyroidien- 
nes matemelles, puisque sa propre thyroide n’est pas fonc- 
tionnelle. Le passage transplacentaire de la T4 est faible 
mais crucial pour le developpement du systeme nerveux 
central, tandis que la T3 passe peu. A partir de la 18-20' 
semaine d’amenorrhee, la thyroide foetale est fonctionnelle, 
mais les apports en T4 d’origine maternelle restent impor- 
tants, car l’axe diyreotrope ne devient pleinement opera- 
tionnel qu’en fin de gestation et en periode neonatale. 2 

HYPERTHYROIDIE ET GROSSESSE 

Maladie de Basedow 

Les causes d’hyperthyroidie pendant la grossesse sont 
dominees par la maladie de Basedow (y. page 149). 
Quelle que soit la cause de cette situation, elle s’accompa- 
gne de complications pour la mere et le foetus. Ainsi, on 
note une plus grande frequence d’hypertension arterielle 
et de preeclampsie. Le risque de decompensation car- 
diaque en cas d’hyperthyroidie non controlee est notable. 
Chez le foetus, les risques sont le retard de croissance 
intra-uteiin, la prematurite et ses consequences. 3 

Les signes d’hyperthyroidie peuvent passer inapercus. 
surtout en debut de grossesse. En effet, la nervosite, un 
malaise general, des palpitations sont frequents. Enfin, les 
vomissements parfois associes a l’hyperthyroidie pendant 
la grossesse sont volontiers consideres comme normaux. 
Doivent attirer l’attention, la moiteur de la peau, la tachy- 
cardie et la dyspnee de moindre effort, l’absence de prise 
de poids, voire la perte de poids. 

*1* moral ?, me imps mawas we afetoNGE' 

Les valeurs de reference qui permettent de decrire les variations nor- 
males de la fonction thyroidienne au cours de la grossesse sont etablies 
pour des populations « normales » en dehors de la grossesse. Compte 
tenu des connaissances actuelles, il serait judicieux de definir des 
valeurs de reference dans une population de femmes enceintes et en 
fonction du terme et selon la trousse de dosage. Selon la methode de 
dosage utilisee, on assiste generalement a une diminution progressive 
de la T4 libre et de la T3 libre au cours de la seconde moitie de la gros- 
sesse qui peut conduire a des valeurs basses mais « normales » ou a des 
valeurs nettement en dessous de la limite inferieure de la « normale 
Si le caractere noimal de la fonction thyroidienne est habituellement 
affirme sur la valeur normale de la TSH, des difficultes peuvent surve- 
nir lors de fadaptation dim traitement substitutif par hormones thyroi- 
diennes ou dans la surveillance d’un traitement d’hyperthyroidie. 

1. Sapin R, Schlienqer JL. Free thyroxine measured with equilibrium dialysis and 
nine immunoassays in late pregnancy. Immunoanalyse Biol Spe 2004 ; 19 : 173-6. 


Au moindre doute, un dosage de TSH montre un 
effondrement. L’elevation de la T4 libre confirme le dia- 
gnostic d’hyperthyroidie. On rappelle que la scintigraphie 
est proscrite pendant la grossesse. 

Traitement 

Le traitement fait appel aux antithyroidiens de synthese. 
L’objectif est d’obtenir rapidement l’euthyroidie pour 
diminuer ensuite la dose. Contrairement a l’usage en 
dehors de la grossesse, qui veut que l’on ne controle la T4 
libre ou la TSH que 4 a 6 semaines apres l’instauration du 
traitement, on propose id une surveillance plus frequente 
(toutes les 3 semaines au debut) pour eviter le passage en 
hypothyroidie et limiter les risques pour le foetus ( v. infi-a). 
L’objectif recherche pour eviter ces ecueils est le maintien 
de la T4 lihre a la partie haute de la normale, voire discre- 
tement au-dessus de la limite superieure. La plupart du 
temps, on peut diminuer la dose d’ antithyroidiens et rapi- 
dement les interrompre. Les |3-bloquants peuvent etre uti- 
lises dans l’attente de l’efficadte des antithyroidiens. 4 ' 5 

La recidive dans le post-partum, contemporaine du 
rebond immunitaire, est frequente et impose une sur- 
veillance systematique avec un dosage de TSH et T4 libre 
dans les 3 mois apres l’accouchement. 

Devolution est classiquement favorable, qu’il s’agisse 
d’une grossesse au cours d’un traitement de maladie de 
Basedow, ou de la decouverte d’une maladie de Basedow 
en cours de grossesse. 5 Cependant, la conduite et la sur- 
veillance du traitement doivent etre realisees conjointe- 
ment par l’endocrinologue, l’obstetricien et le medecin 
traitant, parfois le pediatre en raison de plusieurs difficul- 
tes propres a la gestation. 

L’ amelioration en cours de grossesse, frequente, n’est 
pus systematique. Elle est due a la diminution des auto- 
anticorps, parmilesquels les anticorps anti-recepteur de la 
TS I [. Toutefois, il arrive qu’au lieu d’une diminution, on 
assiste a une recrudescence en deuxieme partie de gros- 
sesse, avec reactivation de Fhyperdiyroidie. Par ailleurs la 
stimulation physiologique par 1’hCG, qui s’ajoute a la sti- 
mulation pathologique par les anticorps anti-recepteur 
de la TSH, peut deteriorer un equilibre difficilement 
obtenu. 

Les anticorps thyreostimulants passent la barriere 
placentaire. Hs peuvent done provoquer une hyperthyroi- 
die foetale par stimulation de la glande foetale, en 
deuxieme moitie de grossesse. 5 ' 6 Cela, alors meme que 
rhyperthyroidie maternelle peut etre parfaitement contro- 
lee par le traitement medical. Aux risques de rhyperthyroi- 
die maternelle s’ajoutent alors les risques propres a rhy- 
perthyroidie foetale avec retard de croissance intra-uterin, 
avance de maturation osseuse et risque de craniostenose, 
defaillance cardiaque, anasarque et risque de mort in 
utero. Les signes d’hyperthyroidie foetale doivent done 
etre recherches avec attention, ainsi que la presence d’un 
goitre foetal. 7 - 8 En periode neonatale, une hyperthyroidie 
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transitoire du nouveau-ne est possible par la persistance 
des anticorps thyreostimulants qui ont ete transmis par la 
mere pendant la gestation. Elle peut etre decalee dans le 
temps en raison de l’elimination de l’effet des antithyroi- 
diens de synthese d’une part, et de la coexistence d’anti- 
corps thyreobloquants d’autre part, dont la cinetique d’eli- 
mination peut differer de celle des anticorps 
thyreostimulants. 5-6 

Lorsque les anticorps sont restes eleves pendant la 
grossesse on que l’hyperthyroidie matemelle a ete diffici- 
lement controlee, le nouveau-ne doit etre soigneusement 
examine pour la recherche de signes d’hyperthyroidie qui, 
de discrete, peut evoluer vers une forme extremement 
grave (defaillance cardiaque), avec un dosage des hormo- 
nes thyroidiennes au moindre doute. 

Le . s antithyroid lens passent In barriere placcnlnire, 
ils peuvent generer chez le foetus un goitre et (ou) une 
hypothyroidie. On doit done utiliser la plus faible dose 
efficace pour eviter ce risque d’atteinte foetale et recher- 
cher attentivement l’existence d’un goitre foetal et les 
signes d’hypothyroidie foetale. Dans l’obligation de main- 
tenir une forte dose d’antithyroidiens, on doit discuter 
une thyroidectomie au cours du deuxieme trimestre de la 
grossesse (situation exceptionnelle). 9 

Les antithyroidiens soul -ils teratogenes ? II n ’y a pas 
de reponse elnire a celle question. Quelques cas d’aplasie 
localisee du scalp ont ete decrits avec le metabolite actif 
du carbimazole, le methimazole, mais aussi et surtout, des 
syndromes malformatifs comportant une atresie oesopha- 
gienne, une hypoplasie diaphragmatique, une imperfora- 
tion des choanes ont ete rapportes. 9 II semble qu’a chaque 
fois le methimazole etait utilise a forte dose, la plupart du 
temps dans le cadre du schema therapeutique associant 
methimazole et thyroxine. Ce schema doit done etre pro- 
scrit chez la femme enceinte. On prefere la plupart du 
temps utiliser le propylthiouracile, a condition que le 
relais carbimazole-propylthiouracile ait lieu precocement, 
puisque l’embryogenese des organes impliques dans les 
malformations decrites est precoce (de la 5 e a la 7 e 
semaine). 

La decouverte d’un goitre foetal au cours d’une maladie 
de Basedow necessite une prise en charge specialisee mul- 
tidisciplinaire rapide et concertee. Outre qu’elle impose 
une evaluation rapide de la fonction thyroidienne en rai- 
son des risques d’une hyperthyroidie foetale (role des 
auto-anticorps) ou d’une hypothyroidie (role des antithy- 
roidiens), la presence d’un goitre peut provoquer des 
complications obstetricales (defaut de presentation par 
deflexion de la tete) et neonatales (goitre compressif avec 
troubles respiratoires). Une adaptation rapide du traite- 
ment antithyroidien suffit la plupart du temps a faire 
regresser le goitre, parfois une injection intra-amniotique 
de T4 est necessaire. On peut etre (rarement) amene a 
discuter une ponction de sang du cordon pour evaluer la 
fonction thyroidienne du foetus. 8 


H est ainsi de regie de maintenir une contraception pen- 
dant le traitement d’une maladie de Basedow pour eviter 
ces difficultes, et de n’autoriser une grossesse qu’apres 
retour a l’euthyroidie, stable sur plusieurs mois sans traite- 
ment ou avec une faible dose d’antithyroidiens. Dans l’im- 
possibilite d’obtenir cette euthyroidie stable on doit, pre- 
alablement a la grossesse, discuter d’un traitement radical. 

Enfin, un antecedent de maladie de Basedow doit 
conduire a une surveillance au meme titre qu’une maladie 
de Basedow. En effet, si la patiente est spontanement 
euthyroidienne sans avoir eu de traitement radical, il est 
improbable que le titre des anticorps anti-recepteur de la 
TSH soit suffisamment eleve pour generer une hyperthy- 
roidie foetale, puisqu’ils ne donnent pas d’hyperthyroidie 
chez la mere. Mais, on l’a vu, le titre des anticorps peut 
augmenter en cours de grossesse. Si la patiente est euthy- 


Pendant la grossesse, 
une carence iodee qui s’aggrave 

L Europe occidentale est une zone d'apports iodes a 
peine suffisants hors grossesse et generalement insuf- 
fisants pendant la grossesse et I’allaitement (apports 
recommandes 175 a 200 pg/j). 1-2 Cette carence relative est 
associee statistiquement a la frequence des goitres dans la 
population generale, mais surtout dans la population d'age 
scolaire. Plus preoccupante est son association a de moins 
bonnes performances des enfants lors des tests psychome- 
triques. 3 La part de I'insuffisance d'apports en iode a I'enfant 
lui-meme et a la mere pendant la grossesse est difficile a eva- 
luer, mais les regions ou les apports en iode chez I'enfant sont 
insuffisants sont les memes que celles ou les apports sont 
insuffisants chez la femme gestante. 

L’amelioration des apports en iode est un probleme de 
sante publique, non encore resolu. Le mode le plus approprie 
de delivrance de ces apports (iodation du sel, iodation de I'eau, 
supplements iodes) n'est pas determine. La gestation est un 
probleme particular, puisqu'on tend a limiter les apports en 
sel. Une prescription de supplements combinant vitamines, 
magnesium et iode peut done etre utile. La encore, il n'y a pas 
de recommandation officielle, ni de prise en charge par I'assu- 
rance-maladie. 


1. Caron P, Hoff M, Bazzi S et at. Urinary iodine excretion during normal 

pregnancy in healthy women living in the southwest of France: 
correlation with maternal thyroid parameters. Thyroid 1997 ; 7 : 749-54. 

2. Zimmermann M, Delange F. Iodine supplementation of pregnant women 
in Europe: a review and recommendations. Eur J Clin Nutr 2004 ; 58 : 
979-84. 

3. Santiago-Fernandez P, Torres-Barahona R, Muela-Martinez JA et at. 

Intelligence quotient and iodine intake: a cross-sectional study in 
children. J Clin Endocrinol Metab 2004 ; 89 : 3851-7. 
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roi'dienne apres avoir eu un traitement radical (thyroi'dec- 
tomie chirurgicale ou isotopique), les anticorps anti- 
recepteur de la TSH peuvent persister a un titre eleve a 
distance de ce traitement radical. La difficulte, en l’ab- 
sence de surveillance systematique, est d’evoquer le 
risque d’hyperthyroi'die foetale puisque aucun signe d’hy- 
perthyroi'die matemelle ne vient attirer 1’attention. II faut 
done chez une femme enceinte avec antecedents de ma- 
ladie de Basedow, guerie ou en remission, mettre en place 
le meme type de surveillance multidisciplinaire que 
devant une maladie de Basedow evolutive. 

Thyrotoxicose qestationnelle transitoire 
et hyperemese gravidique 

La thyrotoxicose gestationnelle transitoire est le princi- 
pal diagnostic differentiel de la maladie de Basedow. II s’a- 
git de l’exageration des modifications normales de la 
fonction thyroidienne en debut de grossesse. Si 10 a 20 % 
des femmes enceintes ont une TSH basse lors du pic 
d’hCG, settlement 2 °/o d’entre elles ont une T4 libre au- 
dessus de la normale! 

Ces modifications sont transitoires et les manifesta- 
tions cliniques passent le plus souvent inapercues, sauf 
lorsqu’elles sont plus graves. Le mode de revelation privi- 
legie est la survenue de vomissements importants en 
debut de grossesse. Lorsque ces vomissements devien- 
nent incoercibles et s’accompagnent d’un amaigrissement 
avec troubles hydroelectrolytiques ils constituent Fhyper- 
emese gravidique. L’alteration de l’etat general est due 
beaucoup plus aux vomissements qu’a Fhyperthyroidie 
elle-meme qui est generalement de courte duree. 

La biologie revele une hyperthyroidie (TSH effondree, 
T4 libre elevee) sans anticorps anti-recepteur de la TSH. 
En general, FhCG est elevee. La thyrotoxicose gestation- 
nelle transitoire et Fhyperemese gravidique sont d’ailleurs 
plus ffequentes lors des grossesses gemellaires ou multi- 
ples, au cours desquelles on observe habituellement un 
pic d’hCG prolonge. Devolution est spontanement favora- 
ble, au besoin avec un traitement des desordres electroly- 
tiques. La mise en route d’un traitement antithyroidien est 
rarement necessaire. II est toujours de courte duree 
contrairement au traitement de la maladie de Basedow. Le 
diagnostic doit done etre evoque systematiquement 
devant des vomissements graves en debut de grossesse. 
Exceptionnellement, la thyrotoxicose gestationnelle dans 
le cadre de Fhyperemese gravidique est revelatrice d’une 
grossesse molaire. 

La relation entre hCG, hyperemese gravidique et thy- 
rotoxicose gestationnelle n’est pas univoque. On peut 
observer une hyperemese gravidique en l’absence de thy- 
rotoxicose, voire en cas d’hypothyroidie et sans hyper- 
secretion d’hCG. 10 ' 11 De meme, on peut observer une 
hypersecretion massive d’hCG asymptomatique. Une sus- 
ceptibilite individuelle ou une predisposition genetique 
est possible. A ce jour, une telle susceptibilite a ete 


demontree dans une seule famille oil survenaient thyro- 
toxicose gestationnelle severe et hyperemese gravidique. 
L’hyperthyroidie gestationnelle etait due a une mutation 
du recepteur de la TSH qui le rendait hypersensible a 
FhCG secretee en concentration normale. 12 II n’est pas 
exdu que d’autres cas d’hypersensibilite a FhCG passent 
inapercus. Seule une exploration thyroidienne systema- 
tique devant des vomissements importants de debut de 
grossesse permettrait de les identifier et de preciser les 
liens entre hyperthyroidie et hyperemese gravidique. 11 

Allaitement au cours du traitement 
de I'hyperthyroidie 

Les antithyroidiens sont transferes du sang matemel 
vers le lait. Neanmoins, avec une petite dose d’antithyroi- 
diens (inferieure a 20 mg de carbimazole, 450 mg de pro- 
pylthiouracile) il est theoriquement possible d’autoriser 
l’allaitement. 9 Idealement, on preconise d’espacer la tetee 
de 4 heures apres la prise du medicament. Un ideal d’or- 
ganisation stricte, bien difficile a atteindre en realite, d’au- 
tant que la reprise evolutive eventuelle de l’hyperthyroi- 
die peut conduire a majorer la dose d’antithyroidien. 
Enfin, il faut rappeler que le nombre d’enfants allaites par 
une mere traitee par antidiyroidiens, et pour lesquels on 
dispose d’un suivi prolonge, est faible. La question fre- 
quente du passage des anticorps thyreostimulants dans le 
lait matemel ne se pose pas : si les anticorps passent effec- 
tivement dans le lait, ils sont degrades dans le tractus 
digestif du nouveau-ne et n’ont pas d’effet deletere. 

HYPOTHYROIDIE ET GROSSESSE 


La frequence de l’hypothyroidie est variable selon que 
l’on integre ou non les hypothyroidies frustes (elevation 
isolee de la TSH sans abaissement de la T4 libre). Dans ce 
cas, la frequence varie de 2 a 3 % des grossesses. 1 ' 13 Le 
risque pour la mere et pour le foetus est marque par une 
plus grande frequence d’hypertension arterielle, de pre- 
eclampsie, de prematurite. 

Plus recemment, on a mis en evidence un retentisse- 
ment de l’hypothyroi'die matemelle sur le developpement 
psychomoteur des enfants. Plusieurs etudes ont montre 
que les enfants nes de meres qui avaient une hypothyroi- 
die non traitee pendant la grossesse avaient en moyenne 
un quotient intellectuel plus faible que les enfants nes de 
meres euthyroi'diennes ou que les enfants nes de meres 
hypothyroi'diennes mais traitees. 14 La simple baisse tran- 
sitoire en debut de grossesse de la thyroxinemie (mais 
avec quelles valeurs de reference ?) a aussi ete associee a 
un developpement intellectuel plus faible. 15 Ces donnees 
recentes viennent completer les etudes plus andennes qui 
avaient montre une association entre presence d’auto-anti- 
corps antithyroidiens chez la mere et quotient intellectuel 
plus faible. 16 Cette auto-immunite thyroidienne pourrait 
indiquer une predisposition a l’hypothyroi'die ffuste. 13 
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En dehors des patientes ayant une cause evidente d’hy- 
pothyroldie (hypothyroidie congenitale, chirurgie, radio- 
therapie metabolique ou externe. . .) la cause principale 
d’hypothyroldie est la thyroidite lymphocytaire chronique 
de Hashimoto. Le diagnostic d’une hypothyroidie en cours 
de grossesse doit etre evoque devant les memes signes 
qu’en dehors de la grossesse : asthenie, bouffissure du 
visage et des extremites, frilosit4 chute des cheveux. La dif- 
ficulte est en realite d’evoquer ce diagnostic, compte tenu 
du manque de specificite de ces signes en cours de gros- 
sesse. La presence d’un goitre prend alors toute sa valeur. 

Le diagnostic biologique repose sur le dosage de TSH, 
complete pour confirmation par le dosage de T4 libre. 
Compte tenu des difficultes d’interpretation d’une T4 
libre normale basse en cours de grossesse, c’est sur l’ele- 
vation de la TSH quest porte le diagnostic. Le dosage des 
anticorps antithyroidiens (anticorps anti-thyroperoxidase 
[TPO] ou anticorps anti-thyroglobuline) confirme le dia- 
gnostic de thyroidite. 

Le traitement doit etre entrepris des la confirmation du 
diagnostic. La dose quotidienne de substitution est com- 
prise entre 1,7 et 2,4 pg/kg, prescrite soit d’emblee a 
pleine dose, soit avec une ascension rapide (quelques 
jours et non pas quelques semaines). Lorsque l’hypothy- 
roidie preexiste a la grossesse et est substitute, le pro- 
bleme essentiel est celui de l’adaptation de dose de la 
L-thyroxine. L’augmentation des besoins est precoce, des 
la 5 e semaine d’amenorrhee et va de 35 a 50 °/o de la dose 
avant grossesse. 17 

L’objectif est de ramener la TSH non seulement dans la 
norme, mais plutot dans la moitie inferieure de la zone de 
reference, autour de 1 a 1,5 mUI/L. 

Thyroidite du post-partum 

La plupart du temps, il s’agit d’une hypothyroidie dia- 
gnostiquee vers le 6 e mois du post-partum. Les sympto- 
mes qui conduisent au diagnostic sont domines par l’as- 
thenie, la difficulte a perdre le poids acquis pendant la 
grossesse ou la reprise de poids perdu apres la grossesse, 
la tendance depressive. On palpe generalement un goitre 
indolore. II n’y a pas de signe oculaire. En realite, la phase 
d’hypothyroldie a souvent ete precedee autour du 3 e mois 
du post-partum, d’une phase d’hyperthyroldie, passee 
inapereue : nervosite, perte rapide de poids, asthenie. L’e- 
volution est done typiquement biphasique : hyperthyro'i- 
die puis hypothyroidie. 18 

Les anticorps anti-TPO sont souvent positifs, l’echogra- 
phie montre un aspect heterogene hypoechogene. La scin- 
tigraphie montre une absence de captage. Revolution est, 
en regie generate, spontanement favorable mais, a la phase 
d’hyperthyroidie, on peut etre amene a prescrire un (3-blo- 
quant (les antithyroidiens sont inefficaces, car il s’agit 
d’une necrose des cellules thyroldiennes) ; a la phase d’hy- 
pothyroldie on doit souvent prescrire une substitution par 
hormone thyroldienne, en raison de l’asthenie majeure. 


La thyroidite du post-partum peut recidiver. 18 EUe indique 
une maladie thyroldienne auto-immune ; a ce titre, elle doit 
conduire, pour les grossesses ulterieures, a une surveillance 
systematique de la fonction thyroldienne pour ne pas mecon- 
naitre une decompensation a minima d’une thyroidite chro- 
nique avec le risque pour le developpement cerebral du 
foetus. La recuperation apres la phase d’hypothyroldie n’est 
pas systematique, et on peut observer, notamment apres plu- 
sieurs poussees, une hypothyroidie definitive. 

Auto-immunite thyroTdienne et grossesse 

La presence d’anticorps antithyroidiens avant la grossesse, 
ou au debut, predispose a la decompensation d’une hypothy- 
roidie j usque-la latente et devrait conduire a une verification 
systematique de la fonction thyroldienne. EUe est egalement 
predictive du risque de thyroidite du post-partum. 1 

La presence d’anticorps antithyroidiens, en l’absence 
d’hypothyroldie, est associee a une hypofertilite, due en 
particulier a une plus grande frequence d’avortements 
precoces. Cette association epidemiologique n’a pas, jus- 
qu’a present, trouve d’expheation definitive. Il est note 
qu’en moyenne ces patientes sont plus agees que ceUes 
n’ayant pas ces anticorps, ce qui pourrait en soi expliquer 
la plus grande frequence des avortements precoces. 16 

Recemment, il a ete montre, chez les femmes engagees 
dans un programme de procreation medicale assistee, que 
les modifications de la fonction thyroldienne immediate- 
ment apres l’ovulation etaient differentes entre les femmes 
ayant des anticorps antithyroidiens et ceUes n’en ayant pas. 
L’elevation de T4 libre est plus faible et la TSH plus elevee 
dans le groupe avec anticorps, 19 ce qui suggere une diminu- 
tion de la reserve fonctionnelle thyroldienne. Le meme 
groupe avait precedemment montre que la frequence de 
grossesses evolutives etait plus faible apres fecondation in 
vitro chez les femmes ayant des anticorps antithyroidiens, et 
que le nombre d’avortements precoces y etait plus frequent. 
L’ascension de la T4 est-elle necessaire aux phases precoces 
de la gestation ? Il semble que les hormones thyroldiennes 
puissent jouer un role dans le developpement du placenta, 20 


>0UR LA PRATIQUE 


i La grossesse est une situation de desequilibre de la fonction 
thyroldienne. 

Toute femme ayant des antecedents de maladie thyroTdienne doit 
avoir une evaluation de la fonction thyroTdienne et, en cas de 
maladie de Basedow, une mesure des anticorps anti-recepteurs 
de la TSH des confirmation de la grossesse ou, mieux, avant la 
conception. 

; ; Le traitement de I'hypothyroTdie doit etre majore des le debut de 
la grossesse. 

I La maladie de Basedow necessite une surveillance etroite, 
multidisciplinaire. 
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et (etude non controlee) que l’administration d’hormones 
diyroidiennes chez les femmes ayant des avortements repe- 
tes puisse favoriser la poursuite de la grossesse . 21 

FAUT-IL DEPISTER SYSTEMATIQUEMENT 
LES MALADIES THYROIDIENNES 
AU COURS DE LA GROSSESSE ? 


Plusieurs equipes proposent un depistage systema- 
tique. Mais il n’y a, a ce jour, aucune recommandation offi- 
cielle 13, 18,22 les auteurs nord-americains s’accordant plutot 
en defaveur du depistage. Cette position ne peut pas etre 
transposee directement a l’Europe en raison de la carence 
iodee relative de nos populations . 23 L’objectif serait de 
depister essentiellement l’hypothyroidie maternelle, 
incluant l’hypothyroidie fruste (seule elevation de la 
TSH). En effet, la frequence de rhyperthyroidie pendant 
la grossesse ne semble pas justifier un tel depistage. 

II reste a definir si le meiUeur test diagnostique serait un 
dosage d’anticorps antithyroidiens, pour identifier les fem- 
mes a risque de decompensation d’une maladie thyroi- 
dienne (hyper- ou hypothyroidie) pendant la grossesse ou 
dans le post-partum, ou bien un dosage de TSH identifiant 
directement les dysfonctions thyroidiennes, mais moins pre- 
dictif de la survenue ulterieure d’une maladie thyroi'dienne. 

Enfin, si l’hypothyroidie maternelle, meme fruste, est 
associee statistiquement a un developpement intellectuel 
de l’enfant a naitre moins bon, il n’est pas encore demon- 
tre qu’un traitement precoce par hormone thyroi'dienne 
ameliore ce developpement. ■ 


SUMMARY Thyroid dysfunction and pregnancy 

The pregnancy is a state of thyroid hyperstimulation, therefore of 
changes of thyroid hormone values. Results of thyroid hormone 
measurement have to be analysed in the context of gestation age. 
Hyperthyroidism, mostly represented by Graves' disease, requires 
a multidisciplinary management, owing to possible maternal, foetal 
and neonatal complications. Treatment with antithyroid drugs, is a 
compromise between the risk of uncontrolled maternal 
hyperthyroidism and the risk of iatrogenic foetal hypothyroidism. 
Evaluation of foetal thyroid function considers the titre of 
thyrotropin receptor antibodies in the mother's blood, the dose of 
antithyroid drugs to maintain euthyroidism in the mother, and the 
signs of foetal hyperthyroidism on ultrasound. Maternal 
hypothyroidism is associated with foetal and maternal morbidity. 
Untreated or inappropriately treated, it is associated with poorer 
performances of offspring in intelligence tests. Thyroid 
autoimmunity is associated with hypofertility, particularly with 
spontaneous abortion. Screening for thyroid dysfunction during 
pregnancy, although not systematic, should have broad indications. 
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RESUM Dysfonction thyroi'dienne et grossesse 

La grossesse est marquee par un etat d'hyperstimulation de la 
glande thyroTde et done de modifications des taux d'hormones 
thyroidiennes. Les resultats doivent etre interprets en fonction 
du terme. L'hyperthyroidie, dominee par la maladie de Basedow, 
necessite une prise en charge specialisee, souvent multidisciplinaire, 
en raison des complications maternelles, foetales et neonatales 
possibles. Le traitement par antithyroidiens navigue entre le risque 
d'une hyperthyroidie non controlee et celui d'hypothyroTdie foetale 
iatrogene. L'appreciation du statut thyroTdien du foetus doit prendre 
en compte le titre des anticorps thyreostimulants chez la mere, la 
dose d'antithyroidiens, et la recherche de signes echographiques 
d'hyperthyroidie fcetale. L'hypothyroTdie maternelle est associee a 
une morbidite fceto-maternelle accrue. Non ou insuffisamment 
substitute, elle est associee a des performances intellectuelles 
moins bonnes de I'enfant. L'auto-immunite thyroi'dienne est associee 
a une hypofertilite, en particular a une plus grande frequence 
d'avortements spontanes. Le depistage des dysfonctionnements 
thyroidiens pendant la grossesse, a defaut d'etre systematique, 
doit done avoir des indications larges. 
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